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В настоящее время диагностика острых лейкозов не представляет особых трудностей и основывается 
на морфологическом и иммунофенотипическом исследованиях костного мозга. Представлен нестандартный 
алгоритм верификации острого монобластного лейкоза у пожилой пациентки, протекающего с лейкемическим 
поражением кожи. Морфологическое и иммуногистохимическое исследования биоптатов кожи, лимфоузла 
и костного мозга позволили установить линейную принадлежность опухолевых клеток и своевременно 
верифицировать диагноз лейкемии. Отсутствие комплексного клинического обследования в подобных случаях 
приводит к диагностическим ошибкам, поздней верификации истинного диагноза и существенно ухудшает прогноз.
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At present diagnosis of acute leukemia does not represent any difficulties and is based on morphological and 
immunophenotypical bone marrow studies.
the paper presents a non-standard verification algorithm of acute monoblastic leukemia in elderly female patient, with 
leukemic skin lesion. Morphologic and immunohistochemical studies of biopsy materials of skin, lymph node and bone 
marrow allow establishing a linear membership of tumor cells and promptly verifying the diagnosis of leukemia.
lack of the overall clinical examination in such cases leads to diagnostic errors and to late verification of the true diagnosis 
and significantly worsens the prognosis.
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 В настоящее время диагностика острых лейкозов 
не представляет особых трудностей и основывается 
на морфологическом и иммунофенотипическом ис-
следованиях пунктата костного мозга [1, 2]. Манифе-
стация острых лейкозов может быть разнообразной, 
в  клинической картине помимо анемического и  ге-
моррагического синдромов могут наблюдаться сим-
птомы, обусловленные экстрамедуллярными пора-
жениями. Лейкемическое поражение кожи с разной 
частотой встречается практически при всех видах 
лейкозов и может иметь любую локализацию. Экс-
трамедуллярные очаги могут предшествовать или 
развиваться одновременно с лейкозом, а также на-
блюдаться при прогрессировании или рецидиве за-
болевания  [3]. частота лейкемического поражения 
кожи при острых миелобластных лейкозах (ОМЛ) 
в дебюте заболевания не превышает 3% [4], и в ос-
новном встречаются М4 и  М5 варианты ОМЛ [1, 5, 
6]. В 90% случаев лейкемического поражения кожи 
выявляют другие экстрамедуллярные очаги, среди 
которых чаще всего наблюдается вовлечение менин-
геальных оболочек [7]. Патогенез экстрамедуллярно-
го поражения различных органов и тканей связыва-
ют с наличием на опухолевых клетках хемокиновых 
рецепторов (хоуминг-рецепторов), определяющих 
тропность к тому или иному органу. При исследова-
нии экспрессии хемокиновых рецепторов на  бласт-
ных клетках периферической крови, костного мозга 
и кожи у детей с ОМЛ, протекающим с поражением 
кожи, было показано различие в экспрессии CCR5, 
CXCR4, CXCR7 и CXCR1. Вероятно, наличие на по-
верхности опухолевых клеток этих молекул адгезии 
объясняет их тропность к  коже [8]. Лейкемическое 
поражение кожи может быть различным и проявлять-
ся папулами, везикулами, язвами, эритродермией [3, 
9, 10]. В литературе описаны случаи лейкемическо-
го поражения кожи, напоминающие по типу кожных 
элементов псориаз, витилиго и себорейный дерматит 
[11]. Приблизительно в половине случаев (46%) мор-
фологического исследования очагов экстрамедул-
лярного лейкемического поражения первоначально 
устанавливается диагноз неходжкинской лимфомы, 
в  ряде случаев  — недифференцированного рака 
и  меланомы [12]. В  половине случаев лейкемиче-
ского поражения кожи была выявлена трисомия или 
тетрасомия 8-й хромосомы [5]. у больных с лейкеми-
ческим поражением кожи уровень лактатдегидроге-
назы и β2-микроглобулина был достоверно выше, чем 
у  больных без поражения кожи [5, 9]. Вероятность 
развития лейкемического поражения кожи не корре-
лирует с полом, возрастом больного, уровнем тром-
боцитов, лейкоцитов, гемоглобина [5]. Многие авто-
ры отмечают ассоциацию лейкемического поражения 
кожи с неблагоприятным прогнозом [5, 6]. 
В настоящей статье мы приводим собственное на-
блюдение лейкемического поражения кожи при ОМЛ. 
Клинический случай 
Женщина 78 лет обратилась в фГбу «Гематоло-
гический научный центр» Минздрава России с  диа-
гнозом направления лимфопролиферативное заболе-
вание кожи. При поступлении пациентка предъявляла 
жалобы на появление уплотнений красно-синюшного 
цвета на всей поверхности кожных покровов и мучи-
тельный кожный зуд. Впервые кожные элементы по-
явились за месяц до поступления, некоторые из них 
самостоятельно регрессировали с  формированием 
участков гиперпигментации (рис. 1). 
При осмотре выявлены множественные кожные 
элементы по типу тонких бляшек. При пальпации от-
мечено увеличение размеров шейных, шейно-надклю-
чичных, подмышечных лимфатических узлов до 40 мм. 
При исследовании периферической крови уровень ге-
моглобина был 122 г/л, тромбоцитов — 80 ⋅ 109/л, лей-
коцитов — 10,5 ⋅ 109/л, СОЭ 17 мм/ч. В лейкоцитарной 
формуле выявлен лимфоцитоз до  65% (миелоциты 
1%, палочкоядерные нейтрофилы 3%, сегментоядер-
ные нейтрофилы 28%, моноциты 5%). В биохимиче-
ском анализе крови отмечено повышение активности 
лактатдегидрогеназы — 575 Е/л (норма 208—378 Е/л), 
гаммаглутамилтранспептидазы  — 136  Е/л (норма 
5—32 Е/л), щелочной фосфатазы — 212 Е/л (норма 
30—120 Е/л), остальные показатели оставались в пре-
делах нормы. При иммунохимическом исследовании 
белков сыворотки крови выявлено повышение уровня 
β2-микроглобулина до 5,8 мг/л (норма < 2,4 мг/л), при-
знаки воспалительной диспротеинемии. ультразву-
ковое исследование брюшной полости выявило уве-
личение размеров селезенки до 156 × 58 мм (норма 
110 × 45 мм), абдоминальных и забрюшинных лимфо-
узлов до 35 мм. На компьютерной томограмме орга-
нов грудной клетки обнаружено увеличение размеров 
внутригрудных лимфоузлов до 40 мм. 
С диагностической целью пациентке была проведена 
биопсия измененного участка кожи, подмышечного лим-
фоузла и костного мозга. При гистологическом иссле-
довании биоптата лимфатического узла было выявлено 
нарушение его гистоархитектоники за счет массивной 
диффузной инфильтрации клетками крупных размеров. 
Капсула лимфатического узла и окружающая жировая 
клетчатка были резко утолщены, инфильтрированы опу-
холевыми клетками. Крупные клетки содержали боль-
шое светлое ядро неправильной формы с несколькими 
мелкими ядрышками (рис. 2). В биоптате кожи выявлена 
массивная инфильтрация аналогичными клетками всех 
слоев дермы без признаков эпидермотропизма (рис. 3). 
Морфологическая картина, выявленная в  биоптатах 
лимфоузла и кожи, не противоречила наблюдаемой при 
лимфопролиферативных заболеваниях, но не позволя-
ла уточнить вид неходжкинской лимфомы. Для уточне-
ния генеза поражения лимфатических узлов и кожи про-
ведено иммуногистохимическое исследование с расши-
ренной панелью моноклональных антител. Опухолевые 
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Рис. 1. Внешний вид кожных покровов у больной 
а б
клетки биоптата лимфоузла и  кожи экспрессировали 
CD7, CD45, CD14, CD33 и CD68, были негативны при 
исследовании маркеров CD20, PAX5, CD3, BCL2, BCL6, 
CD10, MuM1, CD5, CD23, миелопероксидазы, TdT, 
CD34. Выявленная иммуногистохимическая картина со-
ответствовала лейкемическому поражению кожи и лим-
фоузла при монобластном лейкозе. 
При морфологическом исследовании костного моз-
га были выявлены клетки больших размеров с умерен-
но высоким ядерно-цитоплазматическим соотношени-
ем, крупным, преимущественно округлым ядром с неж-
ной сетчатой структурой хроматина, 1—2 нуклеолами 
и  умеренно базофильной цитоплазмой. Отдельные 
бластные клетки содержали в цитоплазме нежную азу-
Рис. 2. Гистологическое исследование биоптата лимфоузла. Нарушение гистоархитектоники лимфоузла за счет 
массивной диффузной инфильтрации клетками крупных размеров. Клетки крупных размеров содержат 
большое светлое ядро неправильной формы с несколькими мелкими ядрышками. Здесь и на рис. 3 окраска 
эозином и гематоксилином: а — × 100; б — × 400
а б
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рофильную зернистость и имели псевдоподии (рис. 4). 
Опухолевая популяция, составившая 79% от всех ядро-
содержащих клеток костного мозга, характеризовалась 
отрицательной цитохимической реакцией на миелопе-
роксидазу и  высокой реакцией на  неспецифическую 
эстеразу, полностью ингибируемую фторидом натрия. 
Иммунофенотипическая характеристика клеток костно-
го мозга была подобна выявленной в лимфоузле и ко-
же. При стандартном цитогенетическом исследовании 
костного мозга хромосомные аберрации не были обна-
ружены, наблюдался нормальный кариотип 46 XX [20]. 
Таким образом, на основании проведенных морфо-
логических и  иммунофенотипических исследований 
костного мозга, лимфоузла и кожи был верифицирован 
ОМЛ, протекающий с поражением кожи и лимфоузлов. 
Рис. 3. Гистологическое исследование биоптата кожи. Массивная инфильтрация всех слоев дермы аналогичными 
клетками крупных размеров без признаков эпидермотропизма
а б
Рис. 4. Цитологическое исследование пунктата кост-
ного мозга. Окраска по Романовскому  — 
Гимзе. × 1000
При динамическом мониторинге показателей ге-
мограммы через неделю выявлено снижение уровня 
гемоглобина до 106 г/л и тромбоцитов до 69 ⋅ 109/л. Ко-
личество лейкоцитов увеличилось в 2 раза (20,7 ⋅ 109/л) 
за счет появления бластных клеток (50%) в перифериче-
ской крови. После первого курса противоопухолевой те-
рапии наступила смерть от инфекционных осложнений.
Обсуждение
В нашу клинику поступила пожилая пациентка с бы-
стропрогрессирующим поражением кожных покровов 
и мучительным кожным зудом. Именно эти симптомы 
послужили поводом для обращения к врачу и оказались 
первыми проявлениями ОМЛ. Поражение кожи по типу 
тонких бляшек может как наблюдаться при метастати-
ческом вовлечении кожи при гемобластозах, так и быть 
проявлением первичных лимфопролиферативных за-
болеваний кожи [1]. Стремительное распространение 
кожных элементов, вовлечение периферических лим-
фоузлов и мучительный кожный зуд свидетельствова-
ли об агрессивности клинического течения заболева-
ния. Морфологическое исследование биоптатов кожи 
и лимфатического узла не противоречило лимфомному 
поражению, но  и  не  позволило верифицировать вид 
неходжкинской лимфомы. Выполненное иммуноги-
стохимическое исследование с расширенной панелью 
моноклональных антител биоптатов кожи и лимфоузла 
позволило определить линейную принадлежность опу-
холевых клеток, верифицировать лейкемическое пора-
жение кожи и лимфоузлов. Показаниями к исследова-
нию костного мозга, выявившему развернутую картину 
острого лейкоза, явились тромбоцитопения и лимфоци-
тоз в периферической крови. Отсутствие комплексного 
клинического обследования в подобных случаях приво-
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дит к диагностическим ошибкам, поздней верификации 
истинного диагноза и существенно ухудшает прогноз. 
Заключение
В статье представлен нестандартный алгоритм ве-
рификации лейкемии, протекающей с  экстрамедул-
лярными очагами поражения. Морфологическое, им-
муногистохимическое исследования биоптатов кожи, 
лимфоузла и  костного мозга позволили установить 
линейную принадлежность опухолевых клеток и свое-
временно верифицировать диагноз острого моно-
бластного лейкоза. 
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